Lesions blanches 
de la muqueuse buccale 


Les lesions blanches 
de la muqueuse buccale 
sont variees. 

Le muguet, forme commune 
de candidose buccale, 
est le prototype des lesions 
blanches pseudomembraneuses. 
II s’agit d’un enduit blanc 
fibrineux se detachant 
facilement a I’abaisse-langue. 
Toutes les maladies erosives 
et ulcereuses de la muqueuse 
buccale, comme les maladies 
bulleuses, peuvent provoquer 
de telles lesions. Les keratoses 
sont au contraire des lesions 
blanches non detachables 
de la muqueuse. Les causes sont 
nombreuses: il peut s’agir 
de maladies inflammatoires 
comme le lichen, de maladies 
infectieuses comme la candidose 
chronique, ou de maladies 
genetiquement determinees 
comme I’hamartome spongieux 
muqueux. Le terme 
de leucoplasie designe 
une lesion keratosique 
tabagique ou ne correspondant 
a aucune cause bien definie; 
elle est consideree comme 
precancereuse. Lorsqu’il 
s’y associe un erytheme 
ou une ulceration, il s’agit 
deja souvent d’une tranformation 
maligne. 
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L e diagnostic des lesions blanches 
de la cavite buccale est domine 
par les keratoses. Ce terme est des- 
criptif et designe des lesions blanches 
resultant d’un epaississement de 
1’ epithelium avec keratinisation. Leur 
reconnaissance est aisee, car elles sont 
plus blanches que la muqueuse normale 
adjacente et elles peuvent etre facile- 
ment distinguees des autres lesions 
blanches muqueuses (v. tableau). Le 
role du clinicien est done de determi- 
ner la cause de ces lesions et de pro- 
poser le traitement adapte. En parti- 
culier, il faut garder a l’esprit que les 
leucokeratoses peuvent etre des lesions 


precancereuses et parfois meme d’au- 
thentiques cancers qu’il faut savoir dia- 
gnostiquer et traiter rapidement. 

Aspects normaux 
et lesions blanches 
physiologiques 

La muqueuse buccale a habituellement 
une teinte rouge ou rose, mais il existe 
des variations physiologiques. Ainsi, 
les muqueuses gingivales et palatines 
anterieures (palais dur), particuliere- 
ment sollicitees pendant la mastication 
ou elles sont au contact direct des ali- 
ments, sont moins rouges que la 
muqueuse jugale ou alveolaire du fait 
d’une keratinisation partielle reaction- 
nelle. Ce contraste entre muqueuse 
keratinisee et muqueuse rouge vif est 
particulierement bien visible sur la 
gencive. Il faut toujours bien preciser 
le site d’une biopsie dans la cavite 
buccale, car la keratinisation peut etre 
physiologique dans ces zones, ou 
pathologique ailleurs. La muqueuse 
pharyngee, au contraire, est volontiers 
plus rouge que les autres muqueuses 
buccales. Certaines lesions blanches 


Tableau 

Distinction entre lesions blanches keratosiques 
et autres lesions blanches (non keratosiques) buccales 


Lesion keratosique 

Lesion non keratosique 

Adherente 

Se detache facilement 

Habituellement chronique 

D’ apparition recente, non durable 

Habituellement peu evolutive 

Evolue rapidement 

Surface habituellement palpable ; 
peut etre lisse, rugueuse ou verruqueuse 

Habituellement erosive ou ulceree, 
resulte d’une necrose, d’une ulceration 
ou d’un processus vesiculo-bulleux 
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peuvent se voir de maniere normale. 
Ainsi, des glandes sebacees heteroto- 
piques, appelees grains de Fordyce, 
sont blanc jaunatre et apparaissent 
comme de multiples petites taches 
punctiformes, parfois en relief, mesu- 
rant 1 a 2 mm, localisees le plus sou- 
vent sur la face interne des joues et les 
levres. 

La ligne blanche est une zone souvent 
plissee, horizontale, suivant la zone 
d’occlusion dentaire ; elle s’etend habi- 
tuellement de la region retrocommis- 
surale a la region molaire. 

Le leucoedeme, blanc bleuatre opales- 
cent, apparait un peu bombe, mais de 
consistance normale. Le depliement de 
la muqueuse lui rend son apparence 
normale, a la difference des keratoses. 
11 est du a une augmentation de l’epais- 
seur de 1’ epithelium par oedeme intra- 
cellulaire. La langue blanche villeuse 
correspond a un allongement des 
papilles linguales dont l’extremite est 
keratinisee. L’etat saburral de la langue 
est egalement frequent et se traduit par 
un enduit blanc de debris cellulaires 
et alimentaires plus ou moins epais sur 
le dos de la langue. 

Demarche diagnostique 

Lesions 

pseudomembraneuses 

Toutes les maladies responsables d’ero- 
sions ou d’ulcerations de la cavite buc- 
cale peuvent donner des lesions pseu- 
domembraneuses. II faut y penser 
lorsque ces enduits fibrineux recou- 
vrent des erosions de forme arrondie 
ou polycycliques, lesions postbulleuses 
des dermatoses bulleuses auto- 
immunes comme le pemphigus, ou 
toxidermies graves ou postvesiculeuses 
comme la primo-infection herpetique, 
l’herpangine ou le syndrome pied- 
main-bouche. Ailleurs, il peut exister 
un enduit fibrineux plus adherent dans 
les ulcerations creusantes de la cavite 
buccale comme les aphtes, ou sur les 
lesions traumatiques (morsures, bru- 
lures, caustiques) ; on peut encore 
observer des depots fibrineux pharyn- 
ges dans les angines erythemato- 
pultacees ou pseudomembraneuses 
comme la diphterie, mais le contexte 
est different, ou dans le muguet, forme 
clinique la plus commune des candi- 
doses buccales (fig. 1). 



□ 

Candidose aigue: erytheme rouge vif 
de la langue avec depdts fibrineux non 
adherents. 


Keratoses 

On distingue des keratoses nosologi- 
quement bien definies, pouvant etre 
caracterisees cliniquement et (ou) his- 
tologiquement, et des leucoplasies taba- 
giques ou idiopathiques qui ne peuvent 
etre rattachees a aucune maladie bien 
definie. 

Keratoses caracterisees 

Le lichen est une maladie cutaneo- 

muqueuse et phanerienne evoluant par 


poussees, touchant souvent exclusive- 
ment les muqueuses. Le plus souvent 
il se manifeste alors par des stries 
blanches keratosiques, lisses, fines, 
dessinant un reseau (fig. 2). Ces lesions 
sont tres evocatrices et permettent le 
diagnostic clinique du lichen. Elies per- 
mettent aussi de poser le diagnostic 
lorsque d’autres formes de lichen sont 
presentes : lesions erythemateuses, 
keratosiques, en plaques, atrophiques, 
bulleuses, erosives ou ulcerees. Toutes 
ces lesions peuvent etre associees. Les 
lesions reticulees siegent le plus sou- 
vent sur la face interne des joues et 
sur les levres. Lorsqu’il n’existe pas de 
reseau lichenien typique, le diagnos- 
tic repose sur une biopsie montrant une 
hypertrophie de la couche granuleuse, 
une acanthose et un infiltrat inflam- 
matoire dense « en bande » sous- 
epidermique, agressif vis-a-vis de 
l’epiderme, avec des images de vacuo- 
lisation de la membrane basale et des 
necroses keratinocytaires. Selon la 
forme clinique, il existe des variations 
histologiques : atrophie de Tepiderme, 
ulcerations, bulles... Toutefois, l’as- 
pect histologique n’est pas toujours 
specifique sur les biopsies muqueuses. 
Parfois, il existe simplement un infil- 
trat inflammatoire non specifique du 
chorion. Ailleurs, on note surtout une 
hyperplasie epitheliale avec ortho- ou 
parakeratose. Lorsque le diagnostic de 
lichen buccal est suspecte, un examen 
complet de la peau, des phaneres et des 



Reseau lichenien keratosique. 
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Candidose chronique keratosique. 


muqueuses genitales est indique. Le 
traitement du lichen buccal depend de 
la forme clinique des lesions. 1 ’ 2 Le 
reseau lichenien simple ne necessite 
aucun traitement. Les formes kerato- 
siques en plaques peuvent etre traitees 
par des retinoides locaux. Les formes 
chroniques atrophiques imposent une 
surveillance, et les poussees erosives 
et ulcerees un traitement, car elles peu- 
vent evoluer vers un carcinome 
epidermoide. 3 Elles sont traitees par 
cortico'ides locaux ou generaux, immu- 
nosuppresseurs topiques ou generaux, 
voire photopherese extracorporelle. 1,2 
Elles doivent etre biopsiees s’il existe 
des zones infiltrees ou bourgeonnantes. 
D’autres mesures sont toujours utiles : 
detartrage, suppression des trauma- 
tismes responsables d’un phenomene 
de Koebner [implant ou prothese mal 
adapte(e)]. Enfin, il existe des intole- 
rances aux amalgames qui peuvent se 
manifester par un erytheme erosif ou 
une keratose au contact de la dent trai- 
tee avec une histologie lichenienne. 
Le remplacement de l’amalgame par 
d’autres materiaux entraine la gueri- 
son. 4 ’ 5 De meme, certains medicaments 
peuvent etre responsables de lesions 
licheniennes de la cavite buccale : 6 
sels d’or, antipaludeens de synthese, 
P-bloquants, D-penicillamine, inhi- 
biteurs de l’enzyme de conversion. 
Enfin, l’association du lichen erosif 
au virus de 1’ hepatite C reste contro- 
versee. 

Des lesions leucokeratosiques proches 
de celles observees dans le lichen peu- 
vent aussi se voir au cours du lupus 
erythemateux disco'ide dissemine. 1 
Typiquement, on observe une lesion 
erythemato-atrophique et parfois telan- 
giectasique centrale, a partir de laquelle 
partent des striations leucokeratosiques 
de maniere radiaire, siegeant le plus 
souvent sur la face interne de la joue. 
Cet aspect tres suggestif de lupus est 
generalement associe a des lesions 
cutanees. II est tres rarement revelateur. 
L’histopathologie de la partie kerato- 
sique montre un aspect de dermite de 
l’interface avec infiltrat lymphocytaire 
dermique superficiel, perivasculaire et 
periannexiel, et vacuolisation de la 
membrane basale qui est epaissie a la 
coloration au PAS (acide periodique de 
Schiff). Le traitement, peu efficace, est 
represente par la corticotherapie locale 


et (ou) les antipaludeens de synthese. 
Des lesions tres proches cliniquement 
peuvent aussi se voir au cours des der- 
mato-polymvosites. 

Au cours du psoriasis et du pityriasis 
rubra pilaire, on peut voir des lesions 
keratosiques grises ou jaunes, avec un 
aspect histopathologique typique de 
psoriasis. 8 

Les keratoses candidosiques sont une 
forme rare de candidose buccale. II 
s’agit de plaques keratosiques chro- 
niques, adherentes, souvent de siege 
retrocommissural ou sur le dos de la 
langue (fig. 3). La biopsie montre une 
acanthose et une hyperkeratose para- 
keratosique ainsi que de nombreux fila- 
ments myceliens au PAS. Seul le trai- 
tement d’epreuve par des antifongiques 
per os permet de faire la difference avec 
une leucoplasie surinfectee par Candida 
albicans. Au cours de la candidose 
muco-cutanee chronique, qui peut etre 
associee a divers deficits endocrines 
et immunitaires, 9 on peut observer des 
lesions buccales keratosiques et des ero- 
sions erythemateuses multiples, ainsi 
que des lesions cutanees et ungueales. 
La leucoplasie orale chevelue se pre- 
sente en bandes verticales sur les bords 
lateraux de la langue (fig. 4). Ces 
lesions sont dues a une infection par 
le virus Epstein-Barr et leur aspect est 
variable. 10 Elle est observee chez les 
malades atteints d’un deficit de l’im- 


munite cellulaire [infection par le virus 
de l’immunodeficience humaine 
(VIH), malades greffes sous immuno- 
suppresseurs. . .]. Ailleurs, ce sont d’au- 
thentiques verrues vulgaires ou des 
condylomes qui peuvent se voir dans la 
bouche. Les autres maladies infec- 
tieuses responsables de lesions kera- 
tosiques de la cavite buccale sont plus 
rares: l’hyperplasie epitheliale focale 
due a des virus du papillome humain 
13 ou 32, survenant chez des Esqui- 
maux ou des Amerindiens, les syphi- 
lides tertiaires keratosiques, excep- 
tionnelles de nos jours, certaines 
mycoses rares (histoplasmose, leish- 
maniose muqueuse). 

Enfin, certaines maladies hereditaires 
rares peuvent etre responsables de 
lesions blanches keratosiques de la 
muqueuse buccale : la maladie de Cow- 
den ; la maladie de Darier ; la dyske- 
ratose congenitale (maladie de Zinser- 
Cole-Engman) ; le syndrome de Goltz 
par exemple. L ’ hamartome muqueux 
spongieux ( white sponge naevus) de 
transmission autosomique dominante, 
correspond a un trouble de la diffe- 
renciation epitheliale lie a une muta- 
tion des genes des cytokeratines 4 et 13. 
Les lesions sont presentes a la nais- 
sance ou apparaissent peu de temps 
apres, exceptionnellement plus tardi- 
vement. Elles se manifestent par des 
plaques blanches, epaisses, spon- 
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□ 

Leucoplasie orale cltevelue. 

gieuses, formant des plis. Elies sont 
en general distributes de maniere bila- 
terale et symetrique sur la langue, la 
face interne des joues, la muqueuse 
labiale et le plancher buccal. II s’agit 
d’une affection benigne, sans risque 
carcinologique, disparaissant sous l’ef- 
fet des tetracyclines ou desquamant 
spontanement, mais recidivant syste- 
matiquement. Histologiquement, on 
observe une hyperkeratose irreguliere, 
une acanthose et un aspect ballonise 
des keratinocytes suprabasaux. Des 
lesions identiques peuvent se voir aussi 
au cours de la pachyonychie congeni- 
tal et de la dyskeratose intra-epithe- 
liale benigne. 

Leucoplasies 

Les leucoplasies sont des lesions kera- 
tosiques en plaques, chroniques, ne cor- 
respondant a aucune entite nosologi- 
quement definie, sauf l’usage du 
tabac. 11 On parle de keratose friction- 
nelle, et non de leucoplasie, s’il s’agit 
d’un processus reactionnel a des fac- 
teurs irritatifs externes, dans un 
contexte particulier (tic de mordille- 
ment) ou lorsque leur siege est evoca- 
teur (zone de frottement d’une prothese 
mal adaptee). Les leucoplasies sont des 
lesions precancereuses ; elles sont plus 
frequentes chez l’homme et par defi- 
nition chez le fumeur. L’ incidence des 
leucoplasies augmente avec l’age et on 
estime que 8 % des sujets de plus de 
70 ans en sont porteurs. 12 Le risque 


moyen de transformation en carcinome 
epidermoide est variable selon les 
series (en moyenne de 5 %), mais ce 
risque depend des formes cliniques. 13 
On distingue, en effet, les leucopla- 
sies simples ou homogenes des leuco- 
plasies inhomogenes. Le depistage et 
la prise en charge des leucoplasies sont 
essentiels pour diminuer 1’ incidence et 
ameliorer le pronostic des carcinomes 
bpidermo'ides de la cavite buccale, ce 
qui justifie l’examen systematique de 
la cavite buccale chez le fumeur. Ainsi, 


30 a 50 % des leucoplasies simples peu- 
vent disparaitre en quelques mois apres 
l’arret du tabac. 14 - 15 Toute leucoplasie 
doit etre examinee histologiquement, 
ce qui permet d’affirmer le diagnos- 
tic et surtout d’evaluer la presence 
d’une eventuelle dysplasie, qui sera 
classee selon les criteres classiques : 
disorganisation architecturale de l’ipi- 
derme plus ou moins etendue en hau- 
teur, anomalies nucleocytologiques 
(cellules de grandes tailles, cellules 
dyskeratosiques, nombreuses mitoses, 
noyaux hyperchromatiques). Clinique - 
ment, les lesions inhomogenes sont des 
lesions blanches planes mais fissurees, 
des plaques irregulierement surelevees 
ou avec lesions nodulaires ou papillo- 
mateuses, correspondant dija souvent 
a une papillomatose orale floride (car- 
cinome verruqueux) [fig. 5]. Ces 
lesions peuvent etre isolees, groupies 
ou multifocales. Le risque de canciri- 
sation est ilevi, justifiant l’excision de 
toute la lision pour controle histolo- 
gique. 16 Les zones les plus suspectes 
doivent etre biopsiies en prioriti : infil- 
tration, bourgeonnement, bordure 
d’une zone ulcirie ou a cheval sur une 
zone irythimateuse. En cas de lision 
cliniquement tres suspecte, un traite- 
ment radical chirurgical de toute la 
lision avec examen histopathologique 
est indiqui. Les leucoplasies siigent le 
plus souvent aux commissures, aux 
joues, sur le palais, mais ce 
sont les lisions qui siigent 
sur le plancher de la bouche, 
sur les faces dorsale et ven- 
trale de la langue et sur les 
levres qui comportent le 
plus grand risque carcino- 
logique. 

Certaines formes cliniques 
de leucoplasie miritent leur 
individualisation. La sto- 
matite nicotinique (« oura- 
nite tabagique »), apanage 
du fumeur de pipe, touche 
le palais et se manifeste par 
un palais gris opalescent, 
qui est ponctui de nom- 
breux points irythimateux 
correspondant aux orifices 
des glandes salivaires acces- 
soires; le risque de trans- 
formation maligne est 
faible. La leucoplasie sub- 
linguale, idiopathique car 
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non liee au tabagisme, est plus fre- 
quente chez la femme. Le risque de 
transformation en carcinome est eleve. 
La leucoplasie retrocommissurale, fre- 
quente, dont le diagnostic differentiel 
avec une candidose keratosique doit 
etre evoque, justifie un traitement 
d’epreuve par des antifongiques per 
os apres avoir effectue une biopsie et 
un prelevement mycologique. 

Le traitement des leucoplasies doit tenir 
compte du risque de transformation 
maligne (degre de dysplasie, localisa- 
tion et anciennete de la lesion, facteurs 
de risque) et de l’observance du 
malade. Le traitement peut se faire 
apres la biopsie par des methodes de 
destruction aveugles (cryochirurgie, 
electrocoagulation, laser C0 2 ) ou par 
un traitement medical avec application 
de retinoi'des. L’isotretinoine per os, a 
forte dose, a fait preuve de son effi- 
cacite dans le traitement des leucopla- 
sies, mais au prix d’une toxicite impor- 
tante. 17 Quel que soit le traitement, les 
recidives sont frequentes, ce qui impose 
une surveillance clinique annuelle. La 
suppression des facteurs de risque est 
toujours indiquee. . . La recherche d’un 
autre cancer repondant aux memes fac- 
teurs de risque se discute ; elle est impe- 
rative en cas de neoplasie averee. 

Conclusion 

Le nombre de maladies pouvant se 
manifester par des lesions blanches de 
la cavite buccale est eleve. L’examen 
clinique permet de differencier les 
lesions pseudomembraneuses des kera- 
toses. Parmi les lesions keratosiques, 
les leucoplasies meritent une mention 
particuliere. En effet, le depistage des 
leucoplasies par un examen systema- 
tique de la cavite buccale est certaine- 
ment justifie, surtout chez les fumeurs, 
car une prise en charge precoce facilite 
leur traitement et devrait permettre de 
reduire le nombre de cancers de la 
cavite buccale. ■ 


Summary 

White lesions of the oral mucosa 

Dan Lipsker, Olivier Chosidow 

In this review, the etiologies of white oral 
lesions will be discussed. Thrush is the com- 
monest form of oral candidiasis and it is the 
prototype of pseudomembranous lesions. The 
latter are whitish lesions that can be easily 
rubbed off All patients with erosive or ulce- 
rative lesions of the oral mucosa, e.g. patients 
with immunobullous diseases, can present 
with such lesions. Leucokeratosis refers to 
white, firmly adherent, lesions. A great num- 
ber of diseases can manifest with such 
lesions: inflammatory diseases like lichen 
planus, infectious diseases like chronic can- 
didiasis or hereditary diseases like the white 
sponge nevus. Leucoplakia refers to kerato- 
sic lesions tabaco-induced or that can not 
be precisely classified clinically. Such lesions 
are considered premalignant. When other cli- 
nical signs like erythema or ulceration are 
associated, these lesions are often epidermoid 
carcinomas. 
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